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(Qué es?

STAPHYLOCOCCU

Es una bacteria Gram (+)tiene su forma esférica
(cocos) y formaa agrupaciones parecidas a
racimos de uvas. Esta bacteria, que es ubicua en
el medio ambiente, puede encontrarse en la piel
y en las membranas mucosas de humanos y otros
animales

(@

Existen 2 tipos

Factor de _J
virulencia.
Responsable de la
patologia.

Toxina

Patogenicidad

Patologias

Clinica

No -Albus
-Epidermi

Patdgeno { Aureus
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-Alta capacidad de multiplicacion en 6rganos y tejidos.

-Produce enzimas y toxinas.
-Hemolisinas (rompimiento de eritrocitos).

-Leucodicina (responsable de la eliminacion de los

—

Llama a los PMN’S para que ataquen a los STA=Se
produce sustancia de desecho y se llaman a mas
PMN’S generando inflamacion v lesion.

leucocitos).
-Toxina de Shock toxico.  -Enterotoxicos.
-Hialunodinasa. -Catalasa H202.
— | -Toxina exfoliativa. -Coagulasa
(coadgulos).

1-llegada de PMN’S. 2-Produccion de fibrina.
3-Formacion de una pared. 4-llegada de
fibroblastos.

5- Formacion de fibras colagenas.

-Cutaneas. — Mucosas(vias respiratorias) -
Genitourinarias.

-Intestinales - Bacterimia. — Abceso :
pulmonar,Miocardio,hueso

-Edema amplio,doloroso
rojizo.
-Temperatura: 38-38.5-C

Tratamiento

\\

DX { Cultivo

{ Estreptomicina.
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(Qué es?

Clasificacio

Es una bacteria formada por cocos Gram

().

Clasificacion
lancerfield

STREPTOCOCCU

n

Factor de
virulencia

Clinica

Infecciones
Estreptococicas
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S =Parcial

Hemolitico =Total

No { No hay lisis.

-Grupo A(pyogenes)JB
Hemolitico,patégeno.

-Grupo B: (Agabacticie)flora normal.
-Grupo C y G: Flora normal.

-Grupo D:Enterococos y no enterococos.

EUDS |

Mi Universidad
o

-Estreptocinasa: Activacion de oxigeno. -Toxina eritrogenica:

Escarlatina.

-Estreptodornasa: Romper el ADN. -Proteina M: Responsable de la

patologia
-Hialuronidasa: Acido hialuronico.

-Via de entrada.

-Propiedades del estreptococo
-De la respuesta inmunologica del
huésped.

—

1-Enferemedades invasivas.

2-Enfermedades localizadas.
-Faringitis con escarlatina.
3-Endocarditis infecciosa.

—— | -Aguda.

-Subaguda.

4-Post estreptococicas.
-Glomerulonefritis
-Fiebre Reumatica.

-Ericipela. -Infeccion generalizada.

-Fiebre puerperal.




Infecciones
estreptococicas
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Ericipela
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inferiores, dafio a las membranas, proceso

infeccioso diseminado,puede ingresar por la
faringe, hay aumento de la temperatura 37.5
a 38'C,hay malestar general y si esta sale y

se va al torrente sanguineo se llama
RACTEREMIA

~—

Fiebre
puerperial

Se da posterior al parto, penetra el cérvix o el
endometrio(cervicitis-endometritis).Son altamente
vascularizados, se puede producir una bacteria.

-Lactantes y preescolar:
-Faringitis Aguda.-Exudacion serosa y fluida. -Poca
fiebre. -Ganglios pequefios.-Extension a oidos y

Faringitis

meninges.
)| Nifios y Adultos:

Estreptococic -Exantema(Edema con puntilleo rojizo) en la garganta.

Endocarditis
Aguda.

-Exodado puruliento. -Ganglios cervicales de gran
tamafio con dolor. -Fiebre elevada.

-Inflamacion del endocardio. -perforacion valvular. -
Alteracion del flujo sanguineo. -Dafio rapido y severo. -Alta
probabilidad de muerte. -Fiebre y arritmia.

Endocarditis sub Aguda:

-Valvulas normales. -Deformacion congénita. -Lesion
Reumatica. - Cicatrizaciones. -Regulacion valvular.
Clinica:

-Fiebre 39-40°C.

-Anemia.

-Debilidad.

-Embolia. (taponamiento de los vasos sanguineos).
-Hemorragia en astilla.(en las ufias de los dedos de las
manos).

- C °
. . . S
Lesiones en las extremidades superiores y ®



Glomerulonefriti

Infecciones

estreptococicas <
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Dafio por sobre el tejido y hemorragia por accion de los
Ag,que son destruidos por los ACS.

Fase I: Formacion del complejo Ag-Ac.

Fase II: Los complejos son depositados en los lechos capilares
-Las células epiteliales,endoteliales y membrana basal.

Fase III: Los complejos son destruidos por los leucocitos que
descargan enzimas de lisis y promueven la
inflamacion,dafnando el tejido.

Clinica:

-Edema.-Hipertension.-Altos niveles de urea sérica. -
orina(sangre,proteinas). -Proteinas: Menor 30mg/dl mayor
30mg/dl

~—

P

Dafio al corazén ,dafio al miocardio ,dafio a las articulaciones, proteina
M.

1-Los linfocitos producen ACS vs proteina M.

2-Activacion de la respuesta celular.

3-Activacion de células de memoria ,produccion de + linfocitos D.
Produciendo dafio excesivo, al miocardio formando cicatriz.

4-Clinica:

-Fiebre 30-39'C . -Poliomelitis. -Circulcion elevada. -Cardiomegalia.
-Infarto. -Hipertrofia valvular.

Fiebre . || 5-DX.Laboratorio:

Reumatica -Exudado faringeo. -Hemocultivo(por que ya esta en el torrente
sanguineo).
-Tgo-Tgp:Mide inflamacion o lesion al musculo.
-Examen general de orina EGO,Urocultivo.
-Factor Reumatoide: (ASTOS)

-Penicilina.
TX: -penicilina G Benzatinica.
\\
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-Meningitis. -meningococemia. -Torrente Sanguineo. -meninges.
Serotipos {A,B,
: Los polimorfos nucleares PMN'S atacan a las neisserias formando un
Patogenia proceso inflamatorio agudo.
— Diplococos-Activacion de AMN'S-Lisis de AMN'S y Neisseria-
Patogenicidad Exceso de lisis,formacion de H202,IL,Enzimas inflamatorias-

NEISSERIA
MENINGITIS

— | Clinica —

Generacion de pus-No hay paso de LCR a meninges-Falta de O2 y

-Dolor de cabeza. -Fiebre 39-41'C. -Vomito. -Mareos. -Convulsiones. -
Nauseas. -Falta de O2. -Cuello rigido por la falta de O2.

(Meningocomia)
-Fiebre 39-41'C. -Equimosis(Aparicion de hematomas). -
Petequias(Ruptura de los capilares). -Formar coagulos.

-Tincion de Gram (diplococo

DX || gram).
. -Cultivo de LCR.
laboratorio . ,
-Hemocultivo (torrente sanguineo).
TX - Cloranfenicol
-pencilina G Benzatinica.
x
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Descripcion | —

Haemphylus
Influenzae
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-Cocobacilos gram (-).

-Forma cadenas mas cortas.

-Ataca vias superiores.

-Forma un edema en el cuerpo,provocando un taponamiento en
un ducto para la respiracion.

-H.Tipo B(responsable de la patologia).

-Ocurre en nifios menores de 4 afos (epiglotis)

-Produce artritis supurativa(pus)

-celulitis

-Conjuntivitis.

-Ganglios inflamados.
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Clinica -Fiebre 38°C.
-Meningitis
. -Tincion de Gram.
DX laboratorio -Cultivo (de epiglotis)
-Ampicilina.
X -Clorofenicol.
-Cefalosporinas.
\\
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-Produce Difteria.
-Ataca vias aéreas ,amigdalas, faringe, boca.
Caracteristicas | | | -Produce la toxina Difterica(lisa las células
epiteliales,tejido cojuntivo,y forma hemorragias.
Basilo(+) -ingreso de toxina a T.S-Llegada a tejidos y
Patogenicidad organos-lisis de las células -Produce lisis de
eritrocitos-Causa necrosis-Altera la produccion de
toxinas-mas liso.
-Higado
-Bazo
CORYNEBACTERIUM RIFA
DIFHTHERIAE '< Afectacion — Rifion
-Glandulas suprarrenales=Muerte.
-Pulmon.
-Corazon.
- -Tincion de gram.
DX.Laboratorio _Cultivo.
-Eritromicina. -Tetrciclina. -Penicilina
TX -vacuna DPT (difteria,pertusi,tetani).
-Antitoxina.
\
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BAAR (bacilo acido,alcohol,resistente)

I

-Numero y virulencia del mycobacterium.

-Resistencia y susceptibilidad del huésped.

Patologia —— | -Inmunidad protectora.

Hipersensibilidad patolégica(dafio al sistema inmune).No
produce toxinas (pacientes con VIH — Cancer).

~—

-Lesion
-Trasudado Exudativo(pneumonia bacteriana).
-Rx inflamatoria.

Patogenia || _Edema.
MYCOBACTERIUM -Exceso de macrofagos.
TUBERCULOSIS '< -Formacion de granuloma.
Prueba cutanea,se agrega a la jeringa la
Prueba de bacteria y asi se aplica y se forma una
tuberculina ampolla quiere decir que es (+).
: : Prueba de oro para diagnostica la
Baciloscopia mycobacterium tuberculosis.
&
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-Causante de tos ferina.

-Ataca vias respiratorias Sup-Inf.

-principalmente traquea y bronquios.

Descripcion | — | -Produce na toxina llamada toxina pertusica.
-Inflamacion peribronquial y necrosis pulmonar.
-Produce sustancia mucoides(tapando la entrada de
aire a los alveolos causando hipoxia).

~—

_—

-gripe.

. -Escurrimento nasal.
Clinica (etapa __J| -Estornudos
catarral). _Fiebre

-Tos debil

~—

Bordatella -Tos explosiva
Pertusis — -Inhalacion jadiante.

Etapa -Chillido silbante.

paratoxistica = | | _Falta de O2
-Vomito.
-Cianosis.
-Convulsiones.

-Tincion de Gram coco bacilos

gram(-).
-Cultivo.

DX:
Laboratorio

-Tetraciclina.

-Ampicilina.

TX — | -Estreptomicina-Ictraciclina.
-antitoxina.

-DPT
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